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Objectifs 


• Diagnostiquer un oedeme de Quincke et une anaphylaxie 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


ANAPHYLAXIE 

Decouverte il y a plus de 100 ans par Portier 
et Richet (1901), I'anaphylaxie reste encore, 
malgre sa gravite, sans consensus universel pour la definition et 
les criteres diagnostiques. La definition proposee par des reunions 
d'experts internationaux est : « reaction allergique severe gui a 
un debut brutal et peut causer la mort ». L'appellation « reaction 
anaphylactique » est reservee aux reactions secondaires a I'in- 
tervention des IgE, celles ne les faisant pas intervenir etant appelees 
reactions anaphylactoides. 

Donnees epidemiologiques 

L’incidence du choc anaphylactique est difficile a etablir (cri- 
teres differents utilises par les auteurs) : elle est estimee de 30 
jusqu'a 950 cas pourlOO 000 habitants. Ces chiffres sont recon- 
nus comme sous-estimes (meconnaissance du diagnostic, de la 
mauvaise classification, non-recours aux services d'urgence). 
Dans la population americaine, la frequence des cas d'anaphy- 
laxie est calculee a 1,2 a 15 % de la population globale. En Angle- 
terre, I'anaphylaxie represente 0,02 % des hospitalisations. Le 
taux de mortalite reste tres faible : il est estime a 1 %, soit 840 
pour environ 84 000 cas d'anaphylaxie par an aux Etats-unis sur 
une population de 280 millions d'habitants. La mortalite est fonc- 
tion de la cause du choc anaphylactique : aux Etats-unis, chaque 
annee, 150 deces sont lies a une origine alimentaire, 400 a 800 aux 
antibiotiques de la famille des betalactamines, et probablement 
50 a une allergie aux venins d'hymenopteres. 

Physiopathologie 

La degranulation des mastocytes et des basophiles entrafne la 
liberation systemique de mediateurs responsables de cette reaction. 

L'histamine agit par differents types de recepteurs (HI, H2, H3), 
generant des manifestations cardiovasculaires et respiratoires. 
La severite du tableau Clinique est correlee aux taux d'histamine 
plasmatique. Experimentalement, les prodromes apparaissent 
des une concentration plasmatique de 1 ng/ml, et un seuil de 
mortalite de 50 ng/ml a ete etabli. 


Les effets de l'histamine sont : prurit, toux, bronchospasme, 
troubles du rythme cardiaque, hypersecretion gastrique, hyper- 
production de mucus, tachycardie, flush et hypotension par aug- 
mentation de la permeabilite capillaire et la vasodilatation. Le 
monoxyde d'azote secrete sous Taction de l'histamine au niveau 
des cellules endotheliales est un facteur aggravant sur le plan cardio- 
vasculaire (contraction des muscles lisses et vasodilatation). 

Les autres mediateurs preformes (tryptase, chymase, facteurs 
chimiotactiques des eosinophiles, neutrophiles, heparine, cytokines) 
ou synthetises a partir de I'acide arachidonique (prostaglandi- 
nes, leucotrienes, PAF) majorent les effets de l'histamine : vaso- 
dilatation, hypotension, atteinte myocardique, bronchospasme, 
hypersecretion muqueuse. 

La betatryptase des granules mastocytaires liberee au cours 
de la reaction peut etre dosee dans le plasma. Son taux est cor- 
rele a la severite de la reaction anaphylactique (a la difference 
de I'alphaprotryptase secretee de faqon constitutive et dont I'e- 
levation n'est pas specifique d'une reaction anaphylactique). 

Les leucotrienes interviendraient dans la reaction biphasique. 

D'autres mecanismes peuvent intervenir : systeme kallicreine- 
kinine, activation du systeme du complement, des voies de la 
coagulation... 

Dans la reaction anaphylactique, la degranulation des masto- 
cytes et des basophiles est secondaire au pontage des IgE situees 
sur leur recepteur membranaire par un allergene. 

Dans les reactions anaphylactoides, la liberation des mediateurs 
fait intervenir differents mecanismes : 

- activation du complement avec formation des anaphylatoxines 
C3a et C5a ; 

- action histamino-liberatrice directe de certaines substances ; 

- modification du metabolisme de I'acide arachidonique par les 
anti-inflammatoires non-stero'idiens et acide acetylsalicylique. 

Les consequences sont identiques : vasodilatation diffuse des 
arterioles, augmentation de permeabilite capillaire entrainant 
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une fuite massive dans le compartiment extravasculaire avec 
baisse du retour veineux et du debit cardiaque, secretion secon- 
daire de catecholamines et activation du systeme renine-angio- 
tensine pour restaurer le debit cardiaque avec redistribution de 
la vascularisation (choc hyperkinetique). 

Si les mecanismes compensatoires sont insuffisants, le debit 
cardiaque s'effondre (choc hypokinetique) avec augmentation 
des resistances pulmonaires, hypoxie et apparition des lesions 
ischemiques cardiaques, renales, cerebrales, hepatiques. 

Un traitement betabloquant empechant les mecanismes com- 
pensatoires est done un facteur aggravant du pronostic d'un choc 
anaphylactique. 

Manifestations cliniques 

Le tableau apparait tres rapidement apres I'introduction de 
I'allergene par voie parenterale ou moins de 2 heures apres son 
ingestion. II est explosif a type de detresse cardio-respiratoire. 

Les prodromes sont inconstants mais importants a reconnaTtre : 
flush, cephalees, prurit ou dysesthesies des paumes et des plantes, 
prurit du cuir chevelu, rhinorrhee, larmoiement et obstruction 
nasale. 

L'urticaire et/ou I'cedeme de Quincke (urticaire profonde) 
apparaissent extensifs, en meme temps que le collapsus cardio- 
vasculaire (malaise, tachycardie, chute tensionnelle) et la gene 
respiratoire (dysphonie, bronchospasme). Rarement, les signes 
cutaneo-muqueux apparaissent plus tardivement. Les douleurs 
abdominales avec vomissements et diarrhee, contractions ute- 
rines, tenesme ne sont pas rares. Sur le plan neurologique, une 
perte de connaissance breve, des crises comitiales et/ou un coma 
peuvent s'installer. 

Devolution peut etre rapidement mortelle. 

Elle peut etre favorable spontanement par intervention des 
mecanismes adaptatifs ou sous traitement, et sans recidive. Dans 
un pourcentage de 5 a 20 % des cas, apres une amelioration 
transitoire, le choc se reinstall (evolution biphasique). Cette pos- 
sibility evolutive justifie la surveillance d'au moins 12 heures en 
milieu hospitalier de tout choc anaphylactique. 

Des criteres diagnostiques ont ete proposes lors d'une reunion 
d'experts internationaux (tableau 1). 


iflffliB Criteres pour le diagnostic 
cFanaphylaxic 


L'anaphylaxie est tres probable si un de ces 3 criteres est present 

-* Debut brutal (quelques minutes a quelques heures) avec atteinte 
de la peau, des muqueuses ou des deux (ex : urticaire generalise, 
prurit ou flush, cedeme des levres, de la langue, du voile du palais) 
et au moins un des signes suivants : 

I atteinte respiratoire (dyspnee, bronchospasme, wheezing, stridor, 
baisse du debit respiratoire de pointe [DEP], hypoxemie) 

I baisse de la pression arterielle (PA) ou signes associes (hypotonie, 
collapsus, syncope, incontinence) 

-> Deux ou plus des signes suivants survenant rapidement apres 
I'exposition a un allergene possible pour le patient : 

I atteinte de la peau et de muqueuses (urticaire generalisee, prurit, 
flush, oedeme des levres, de la langue, du voile du palais) 

I atteinte respiratoire (dyspnee, bronchospasme, wheezing, stridor, 
chute du DEP, hypoxemie) 

I chute de la PA ou signes associes (hypotonie, collapsus, syncope, 
incontinence) 

I signes digestifs persistants : crampes abdominales, vomissements 

•4 Chute de la PA apres exposition a un allergene connu pour le patient : 
I enfants : PA basse (en fonction de Page) ou chute de plus de 30 % 
de la PA systolique 

I adultes : PA systolique inferieur a 90 mm Hq ou chute de plus 
de 30 % par rapport aux chiffres habituels 


Une classification en stade selon la gravite a ete proposee 
(tableau 2). 

La place des examens complementaires pour le diagnostic 
d'anaphylaxie est tres limitee : 

- le dosage de I'histamine n'a pas d’interet, car elle est tres rapi- 
dement detruite ; 

- le dosage de la tryptase est plus interessant, car son taux atteint 
un pic a 60 a 90 minutes et reste eleve sur 6 heures. Mais 2 pre- 
levements doivent etre effectues : un au moment de I'accident 
et un a la sortie du patient. Les resultats ne seront connus 
qu'ulterieurement mais sont importants pour Devaluation allergo- 


|— QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concenter l’item « Anaphylaxie ». 

O Quels sont vos diagnostics ? 

Q Quelle est la prise en charge immediate ? 
0 Quelles sont les principales causes a 
chercher ? 

0 Quelles sont les modalites de sa prise 
en charge a sa sortie ? 


Cas clinique 

Un homme, SDF, age de 45 ans est 
amene aux urgences par les pompiers 
pour malaise sur la voie publique. 

A 1’arrivee, on recueillc les mesures 
suivantes : 


■4 une pression arterielle a 6 m m 1 1 g, 
-4 une tachycardie a 150/minute, 

•4 une dyspnee avec wheezing, 

-4 un cedeme de la cavite buccale, 

4 des plaques erythemateuses sur tout 
le corps. 
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logique du patient. Un taux normal n'elimine pas une anaphy- 
laxie, notamment d'origine alimentaire, et une elevation peut etre 
constatee dans le cadre d'une mastocytose ; 

- la recherche d'lgE specifiques sera faite a distance, lors de 
revaluation allergologique. 

Diagnostic differentiel 

Dans le contexte d'urgence, le diagnostic est celui de toutes 
les causes de collapsus cardiovasculaire ou de detresse respira- 
toire. 

La presence de lesions d'urticaire et/ou d'angio-cedemes, 
meme si elles sont parfois d'apparition retardee, est une tres 
bonne aide au diagnostic. 

/ Le malaise vagal est elimine par le contexte, la paleur cutanee, 
la bradycardie. 

/ Le choc septique survient dans un contexte different. 

/ Les flushs (un signe de debut possible d'un choc anaphylac- 
tique) sont presents dans differentes pathologies, mais ils ne 
s'accompagnent ni d'urticaire ni de signes respiratoires. 

/ Les mastocytoses, pathologie rare, sont responsables de flushs, 
mais egalement de veritables reactions anaphylactoi'des par 
degranulation des mastocytes. La recherche de lesions cutanees 
a type d'urticaire pigmentaire doit etre systematique chez tout 
patient venant en urgence pour une anaphylaxie. 

/ L'intoxication scomberoYde, toxi-infection d'origine alimentaire 
due a des poissons mal conserves, donne un tableau proche d'un 
stade 1, mais avec un erytheme intense accompagne de cephalees, 
de troubles digestifs. 

/ Un angio-cedeme larynge dans un contexte de douleurs abdo- 
minales mais sans urticaire doit faire chercher un deficit en Cl 
inhibiteur genetique ou acquis qui requiert un traitement speci- 
fique. 

/ Certains medicaments peuvent donner des tableaux proches : 
vancomycine en cas d'injection trap rapide (tableau de I'homme 
rouge), la procaine ou la lidocai'ne. 

/ Les attaques de panique avec ou sans hyperventilation et le 
syndrome de dysfonctionnement des cordes vocales (adduction 
paradoxale a I'inspiration) sont des diagnostics importants a 
reconnaTtre, car ils imposent une prise en charge specifique. 


POINTS FORTS 

a retenir 


ANAPHYLAXIE 


L'anaphylaxie est une urgence absolue. C'est un tableau 
de detresse associant : 

- des signes cutanes et mugueux : prurit, urticaire 
generalisee, angio-cedemes ; 

- des signes cardiovasculaires : chute de la pression 
arterielle (< 9 mm Hg chez I'adulte) ; 

- des signes respiratoires : dyspnee, wheezing, 
bronchospasme, stridor ; 

- des signes digestifs : nausees, vomissements, douleurs 
abdominales, diarrhee... ; 

- des signes neurologigues : angoisse, perte de 
connaissance, coma. 

Les prodromes sont importants a reconnaTtre, car le 
traitement doit etre mis en route a ce stade : flush, 
cephalees, prurit ou dysesthesies des paumes, des plantes 
et du cuir chevelu, rhinorrhee, larmoiement. 


La prise en charge de l'anaphylaxie consiste a : 

- reconnaTtre le tableau ; 

- interrompre I'exposition a I'agent causal s'il est suspecte ; 

- mettre en route le traitement : epinephrine en 
intramusculaire a associer a la mise en place d'une voie 
d'abord avec remplissage et restauration de 
I'oxygenation (0 2 6 a 8 L/min), et secondairement 
antihistaminigue et corticoTdes ; 

- chercher a identifier I'agent causal pour eviter une 
reexposition avec risgue de recidive en attendant 
revaluation allergologigue a distance : exposition dans 
les minutes qui precedent a des aliments, des 
medicaments (antibiotiques, anti-inflammatoires non 
steroTdiens dans un delai parfois de plusieurs heures, 
etc.), piqures d'insectes (venin d'hymenopteres), latex 
(gants, ballons de baudruche...) ; 

- garder en surveillance au moins 12 h en raison du risque 
devolution biphasique ; 

- donner les conseils d'eviction en cas de suspicion d'un 
agent causal et expliquer et prescrire une auto-injection 
d'epinephrine ; 

- prevoir revaluation allergologique a distance. 


m Classification des reactions anaphylactiques en fonction de leur gravite 


Stade 1 Prurit, flush, urticaire, angio-oedeme, angoisse 

Stade 2 En plus des signes du stade 1, il existe : 

I des manifestations respiratoires : 
rhinorrhee, dysphonie, dyspnee 
I des manifestations cardiovasculaires : 
tachycardie, constriction thoracique, troubles du rythme 
I des manifestations digestives : nausees, vomissements, 
diarrhee, douleurs abdominales 


Stade 3 Comme les stades 1 et 1 , avec en plus : 

I stridor, wheezing 
I hypotension 
I confusion 

Stade 4 I detresse respiratoire 

I collapsus cardiovasculaire 
I perte de connaissance 

Mort Arret cardiaque, arret respiratoire, coma convulsif 
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Principales causes 

Elies sont essentielles a connaTtre pour un interrogatoire cible des 
circonstances declenchantes dans le contexte de I'urgence. Les 
reactions anaphylactiques et anaphylacto'ides surviennent tres 
rapidement, des I'exposition. 

/ Les aliments varient selon les habitudes alimentaires et I'age (ara- 
chide, fruits a coque, fruits de mer, poissons, oeufs, tout fruit et legume). 

/ Les venins d’hymenopteres (abeille et guepe). 

/ Les medicaments ; ce sont : 

- les antibiotiques, surtout ceux de la famille des betalactamines ; 

- les anti-inflammatoires non sterol'diens (reaction anaphylactoide 
le plus souvent, qui peut apparaitre de faqon retardee) ; 

- les anesthesiques generaux (myorelaxants, barbituriques) ; 

- plus rarement : antiseptiques, anticancereux, antimycosiques... ; 

- les produits de contraste iodes (reactions anaphylactiques et 
reactions anaphylacto'ides), fluoresceine ; 

- les produits de dialyse : oxyde d’ethylene, membrane... ; 

- les produits de substitution plasmatique : dextran (reactions 
anaphylactiques et reactions anaphylacto'ides), gelatine... ; 

- les enzymes : aprotinine, chymopapa'fne, streptokinase... ; 

- I'immunotherapie specifique (desensibilisation). 

/ Le latex : gants chirurgicaux, ballons de baudruche. 
y Au cours des urticaires physiques : anaphylaxie a I'effort, associee 
ou non a la prise alimentaire (ble surtout), urticaire au froid... 

De multiples autres eventuelles causes sont diagnostiquees lors 
de revaluation allergologique indispensable a faire secondairement. 

Prise en charge 

D'abord, il faut interrompre I'administration ou le contact avec 
la substance potentiellement responsable (arret de la perfusion, 
des antibiotiques, du contact avec le latex....). 

L'epinephrine (adrenaline) est le traitement d'urgence du choc 
anaphylactique : la voie d'administration intramusculaire est la 
plus efficace, la posologie est de 0,01 mg/kg. 

Son action apparait dans les 3 a 5 minutes. En I'absence d'ame- 
lioration, une nouvelle injection peut etre pratiquee toutes les 
5 a 15 minutes. L'administration par voie intraveineuse ne doit 
etre faite que sous surveillance (possibility d'arythmie), et est 
reservee aux formes severes. 


L'oxygenotherapie, le degagement des voies respiratoires 
superieures et, si besoin, I'aide de beta-2-agonistes en inhalation 
sont associes. 

Une voie veineuse est mise en place avec remplissage vas- 
culaire a adapter a I’etat hemodynamique. 

Le patient, en I'absence de nausees et vomissements et de 
detresse respiratoire, est place jambes surelevees. 

Les antihistaminiques ont peu d'action sur I'hypotension, et 
sont donnes en deuxieme intention. Ms agissent surtout sur le 
prurit et I'urticaire. 

Les corticoi'des n'ont pas d'effet demontre dans le traitement 
en urgence des chocs anaphylactiques. Ms auraient un role possible 
dans la prevention de la reaction biphasique (sans preuve). Ms 
sont usuellement administres a la dose de 1 a 2 mg/kg de methyl- 
prednisolone par voie injectable ou 1 mg/kg de prednisone per os. 

La surveillance en milieu hospitalier est poursuivie pendant 
au moins 12 heures. 

Dans les stades 3 et 4, le recours aux services specialises de 
reanimation est indispensable, ainsi que pour les patients sous 
traitement betabloquant, pour lesquels le recours a des traite- 
ments plus specifiques comme le glucagon peut etre necessaire. 

A distance de I’episode aigu, I'exploration des patients ayant 
presente une anaphylaxie est indispensable. Les patients doi- 
vent done quitter I'hopital avec un rapport circonstancie apres 
avoir regu les informations : 

- sur le risque de recidive en I'absence d'identification de la 
cause, et done sur la necessity de consulter en allergologie 
pour exploration ou pour confirmer une suspicion sur les don- 
nees d’anamnese ; 

- sur la necessity d'eviction de I'agent responsable, si celui-ci est 
deja identifie ; 

- sur la prescription d'epinephrine auto-injectable qui leur est 
remise. 

Le traitement preventif repose sur I'identification du ou des 
agents responsables du choc anaphylactique ou de la reaction 
anaphylactoide. Mais, malgre une enquete etiologique poussee 
et soigneuse, un pourcentage variable (19 a 32 %) des chocs n'a 
pas de cause mise en evidence : anaphylaxie idiopathique avec 
un risque majeur de recidive. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? - 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concenter l item « CEdeme de Quincke ». 


Cas clinique 

Un homme de 25 ans consulte en 
urgence pour un cedeme de Phemiface 
droite. Cet cedeme est apparu durant la 
nuit, il est tres important au niveau de 
la partie droite des levres superieure et 
inferieure et de la joue, moins intense 


au niveau des paupieres. Les antecedents 
se limitent a des migraines et a 8 episo- 
des analogues depuis I’age de 18 ans. 

O Quelles sont les premieres constations 
a relever ? 

Q Quelles sont les diagnostics a evoquer 
et comment les conforter ? 


0 Quelles sont les questions a poser ? 
-*■ Dans un but de diagnostic lesionnel 
-*■ Dans un but de diagnostic etiologique. 
0 En I’absence d’atteinte epidermique, 
quelle est la conduite a tenir ? 

-*• En urgence 
Ulterieurement 
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CEDEME DE QUINCKE 

L'oedeme de Quincke est un diagnostic tres frequemment pose 
et probablement trap frequemment. 

Ce diagnostic est facile en cas dissociation a une urticaire, 
puisqu'il s'agit d’une urticaire profonde (terme recommande par 
la commission de nomenclature). Les problemes sont rencon- 
tres en I'absence dissociation a une urticaire. Dans ces formes, 
les autres causes d'oedeme doivent etre eliminees, les principa- 
ls causes evoquees tout en analysant la gravite pour mettre en 
route la conduite adaptee. 

Bases physiopathologiques 

L'cedeme de Quincke est lie a un cedeme des tissus dermique 
et hypodermique, secondaire a une augmentation locale de la 
permeabilite des capillaires et des veinules postcapillaires sous- 
muqueux et/ou sous-cutanes. La consequence est une extrava- 
sation plasmatique avec un cedeme ephemere a ce niveau. Cet 
oedeme touche le derme reticule, I'hypoderme ou la sous- 
muqueuse. L'origine de cette augmentation de permeabilite est 
variable selon les causes : 

- dans les oedemes d'origine allergique, les mediateurs liberes 
ou secretes lors de I'activation des mastocytes apres pontage 
des IgE membranaires par I'antigene sont avant tout I'histamine, 
les proteases comme la tryptase et les metabolites de I'acide ara- 
chidonique (prostaglandines et leucotrienes) ; 

- dans certains cedemes d'origine medicamenteuse (inhibiteurs 
de I'enzyme de conversion de I'angiotensine et antagonistes du 
recepteur de I'angiotensine II), les bradykinines sont impliquees, 
alors que dans d'autres (anti-inflammatoires non-steroi'diens), les 
leucotrienes secondaires a I'inhibition de la cyclo-oxygenase sont 
incrimines ; 

- dans les cedemes par anomalies quantitatives du Cl Inh (inhi- 
biteur de la Cl esterase), l'cedeme est secondaire a Taction des 
fractions C4a, C3a, C5a, du facteur Xlla, de la plasmine et de la 
kallicreine. 

L'intervention d'autres mediateurs des macrophages, lym- 
phocytes, eosinophiles et neutrophiles est egalement probable, 
meme si moins connue et etudiee. 


a retenir 
CEDEME DE QUINCKE 


L’oedeme de Quincke est un diagnostic Clinique : 
tumefaction d'apparition aigue sur la peau ou la muqueuse, 
dont la couleur est normale, pale ou rosee, sans atteinte 
epidermique, associee ou non a une urticaire. 


La gravite est liee a la possibility de survenue d'un choc 
anaphylactique en cas d'urticaire associee ou d’une 
asphyxie du fait d’une atteinte laryngee. 


En I'absence de siqnes associes d’urticaire, la notion 
d’antecedents familiaux et personnels d’episodes 
anterieurs, de douleurs abdominales associees, doit faire 
evoquer le diagnostic oedeme angioneurotique hereditaire 
et doser le Cl Inh fonctionnel et quantitatif, et le C4. 


En I'absence de notion familiale, en I'absence d'urticaire 
associee, il faut s'enquerir d’une prise de medicaments 
(inhibiteur de I'enzyme de conversion, antagoniste de 
I'angiotensine il et anti-inflammatoires non steroYdiens le 
plus souvent) et, en I'absence de celle-ci, un cedeme 
angioneurotique acquis ou estrogeno-dependant doit etre 
evoque. 


Le traitement est a adapter a la severite et a la cause. 


{v. MINI TEST DE LECTURE, p. 222) 


Aspects cliniques 

II s'agit d'une urticaire profonde qui se traduit par une tume- 
faction circonscrite, mal limitee, de couleur de peau normale, 
rosee ou blanchatre. La consistance est ferme, elastique. Cet 
oedeme donne peu de prurit, mais plus une sensation de tension 
ou de cuisson. 

II n'y a pas d'atteinte epidermique. 

N'importe quelle partie du tegument peut etre concernee. 
Cependant, les zones ou le revetement cutane est facilement dis- 
tensible sont les plus frequemment atteintes : les paupieres, les 
levres, les mains, les organes genitaux externes (fig. 1 et 2). 



CEdeme de Quincke recidivant sans cause. 


% . > 


EHH1 CEdeme de Quincke lie a la prise d’iEC 
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Le risque d'atteinte muqueuse, dans certaines etiologies, fait 
toute la gravite de cette pathologie : cedeme du larynx avec risque 
d’asphyxie, oedeme de la muqueuse digestive, orientant a tort 
vers une pathologie chirurgicale... 

La duree des cedemes est fonction de I'etiologie : en cas dis- 
sociation a une urticaire, revolution de I'cedeme est parallele a 
celle des lesions urticariennes, avec regression des tumefactions 
en 24 a 48 heures. 

Quels sont les signes de gravite 

et les situations d'urgence a identifier ? 

Les risques sont avant tout la survenue d’un choc anaphy- 
lactique en cas d'origine allergique, d'une asphyxie dans les 
formes laryngees... 

Mais il taut egalement evoquer les risques dus a un traite- 
ment inadapte : par exemple, corticoi'des et antihistaminiques 
dans les formes d'angio-cedemes hereditaires (traitement de 
crise valide actuellement = concentre de Cl Inh), adrenaline pour 
des cedemes d'origine infectieuse ou dans le cadre d'un eczema 
allergique de contact... 

Les questions a se poser parallelement a I'examen Clinique 
habituel sont : 

- Y a-t-il une localisation a risque : oedeme larynge (avec diffi- 
culty a avaler la salive, modification de la voix, gene respira- 
toire....), oedeme de la langue ? 

- Y a-t-il une urticaire associee avec un risque de choc anaphy- 
lactique : chute de la pression arterielle, tachycardie ? 

- Y a-t-il des douleurs abdominales associees ? Elies doivent 
faire evoquer un cedeme de la muqueuse digestive, done la 
possibility d'angio-cedeme hereditaire ou acquis, ou une 
origine medicamenteuse (inhibiteurs de I'enzyme de conversion 
de I'angiotensine et antagonistes du recepteur de I'angio- 
tensine II...) ? 

- Y a t-il des antecedents familiaux et/ou personnels ? 

- Quels sont les traitements suivis, habituels et recents, pres- 
ents ou pris en automedication (anti-inflammatoires non steroi- 
diens...) ? 


Principaux diagnostics differentials 

En cas de tumefaction cedemateuse associee a des lesions 
d'urticaire (40 % des cas), le diagnostic d'cedeme de Quincke ne 
pose pas de probleme. 

En cas de tumefaction isolee, il faut eliminer : 

- les pathologies infectieuses, virales (herpes ou zona avant 
I'apparition des lesions typiques, mononucleose infectieuse, qui 
peut se reveler par un cedeme palpebral inaugural), bacteriennes 
(erysipele ou staphylococcie, mais il existe des signes generaux), 
parasitaires (trichinose, loase) ; 

- certaines pathologies immuno-allergiques : 

• I'eczema allergique de contact peut prendre a son debut un 
aspect tres cedemateux, notamment a la face et avec certains 
allergenes (colorants des teintures capillaires, par exemple), avant 
I'atteinte epidermique avec I'apparition des vesicules caracte- 
ristiques. Le diagnostic est fait sur I'anamnese et la recherche 
d'une atteinte epidermique en peripherie de I'cedeme, 

• certaines maladies systemiques auto-immunes qui peuvent s'ac- 
compagner ou etre revelees par des oedemes palpebraux (lupus 
erythemateux systemique, dermatomyosite, syndrome de Mac 
Duffie...), 

• enfin, il faut citer la macrocheilite granulomateuse, isolee ou 
associee dans le cadre d'un syndrome de Melkersson-Rosenthal, 
et les oedemes palpebraux revelateurs de la maladie de Basedow ; 

- les oedemes de compression : syndrome cave superieur ou 
pathologie tumorale ou infectieuse sous-jacente (ethmoidite...) ; 

- les causes generales : insuffisance renale, cardiaque, hepatique, 
hypoalbuminemie, mais les cedemes sont bilateraux et avec une 
evolution fonction de la declivite ; 

- les tumefactions non cedemateuses de diverses origines : sia- 
ladenites, lithiases salivaires, par exemple. 

Principales causes 

/ Les cedemes de Quincke associes a une urticaire (cedemes dits 
histaminiques) ont les memes origines que I'urticaire : allergie 
alimentaire, medicamenteuse, venin d'hymenoptere, causes phy- 
siques (froid, pression, vibration...), cosmetique..., pour les formes 


immxi Exploration des proteines du complement au cours des differentes 
causes des angio-oedemes 



Cl Inh quantitatif 

Cl Inh fonctionnel 

AC anti-CI Inh 

C4 

Clq 

OANH type 1 

1 bas 

1 bas 

1 absents 

1 bas ou normal 

1 normal 

OANH type II 

1 normal 

1 bas 

1 absents 

1 bas ou normal 

1 normal 

OANA type 1 

1 bas 

1 bas 

1 absents 

1 bas 

1 bas 

OANA type II 

1 bas 

1 bas 

1 presents 

1 bas ou normal 

1 bas ou normal 

Sous estroprogestatif 

1 normal 

1 bas 

1 absents 

1 normal 

1 normal 

OANH type III 

1 normal 

1 normal 

1 absents 

1 normal 

1 normal 
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>- Evolution aigue 
>- Peau couleur normale ou paleur 
>• Pas de composante epidermique 
(desquamation, suintement, erytheme) 


>- Chronicite des lesions 

> Evolution declive 

> Atteinte epidermique 

> Fievre, adenopathies 



■ Esterasine >• Acide tranexamique >• Corticoides 


111111X1 Prise en charge d'un oedeme de Quincke. 


d'urticaire aigue ou sans etiologie allergique dans les formes 
chroniques idiopathiques. Les formes allergiques sont a identifier 
en raison du risque d'anaphylaxie et d’atteinte muqueuse. 

Les oedemes de Quincke ou angio-cedemes non histaminiques 
sont associes a un risque vital du fait de la possibility de survenue 
d'cedeme larynge. 

✓ Les angio-oedemes lies a une anomalie du Cl Inh (tableau 3). Cette 
glycoproteine de la superfamille des inhibiteurs des proteases a 
serine inhibe le Cl (premier composant du complement), le fac- 
teur de Hageman active (facteur Xlla) et partiellement la kalli- 
creine et la plasmine. Son absence provoque une autoactivation 
du systeme du complement, favorisee par la plasmine, avec syn- 
these de C4a, C3a et C5a, qui augmente la permeability vascu- 
laire et provoque I'cedeme ainsi qu'une activation de la phase 
contact de la coagulation avec formation de bradykinine. 


Les formes hereditaires (oedeme angioneurotique hereditaire 
ou OANH) ont une prevalence estimee a 1/100 000 en France. 
La transmission est autosomique dominante, avec une anomalie 
du gene situe sur le chromosome 11. Les mutations possibles sont 
nombreuses, a type de deletion ou insertion de nucleotides. La 
severite du tableau Clinique est variable, meme au sein d'une 
meme famille. Des facteurs favorisants, comme la grossesse, la 
prise de contraception et la menopause, influent sur I'evolutivite 
de la maladie. Des traumatismes parfois minimes declenchent 
les oedemes. L'age et la severity des premieres crises est variable, 
mais le debut est souvent precoce. 

Dans ces formes hereditaires, 2 types sont caracterises : 
- OANH de type I, lie a un defaut de synthese de la proteine, est 
le plus frequent (85 % des cas). Le taux de Cl Inh est inferieur a 
30 % de la normale avec une activity fonctionnelle basse ; 
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CEdeme de Quincke et anaphylaxie 


- OANH de type II, plus rare (15 % des cas), correspond a la pro- 
duction d'une proteine non fonctionnelle par des mutations sur 
le site actif ou sur la partie N terminale. La concentration de la 
proteine est normale, mais le dosage fonctionnel est bas. 

Dans les formes acquises (cedemes angioneurotiques acquis 
ou OANA), la symptomatologie est identique, mais il n'y a pas de 
notion d'atteinte familiale, et I'age de la premiere crise est plus 
tardif. Sur le plan biologique, il existe une baisse caracteristique 
du taux du Clq. Deux formes sont caracterisees : 

- I'OANA de type I lie a une hyperactivation de la voie classique 
du complement. Cette forme est associee frequemment a des 
maladies lymphoproliferatives, des hemopathies, des pathologies 
infectieuses, des maladies auto-immunes ou des cancers ; 

- I'OANA de type II est du a la presence d’un anticorps anti-CI Inh 
dans un contexte de maladie lymphoproliferative, cancers, hepato- 
pathie... Dans cette forme, le traitement de la maladie associee 
permet la diminution du taux des anticorps anti-CI Inh et le controle 
des angio-cedemes. 

Enfin, des angio-oedemes sous contraceptifs ont ete decrits 
avec un taux de Cl Inh un peu abaisse sous pilule, mais remon- 
tant a I'arret de la pilule estroprogestative. Le changement de 
contraception permet la disparition des oedemes. 

✓ Les angio-oedemes non lies a une anomalie du Cl Inh : d’autres 
deficits congenitaux, identifies ou non, sont responsables de poussees 
d'angio-cedeme mais avec un taux normal de Cl Inh : anomalie 
de la kininase II (ou carboxypeptidase N) degradant la bradyki- 
nine, angio-cedeme de type III egalement estrogenes dependants. 

✓ Les angio-oedemes secondaires d'origine medicamenteuse : trois 
classes principals de medicaments sont a rechercher : 

- les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine (0,1 a 
0,5 % des patients traites) ; 

- les antagonistes du recepteur de I'angiotensine II ; 

- les AINS par inhibition de la voie de la cyclo-oxygenase. 

/ Quelques causes rares : deficit isole en C4, syndrome de Gleich, 
ou les oedemes sont prurigineux, recurrents avec prise de poids 
et hypereosinophilie parfois tres importante. 

/ Assez souvent, il n'y a pas d'etiologie mise en evidence, et cer- 
tains parient, par analogie avec I'urticaire, d'oedeme de Quincke 
idiopathique... 

Prise en charge (fig. 3) 

Elle est fonction de I'etiologie et de la severite du tableau clinique. 

/ En urgence : 

- epinephrine (par voie intramusculaire a la dose de 0,01 mg/kg) 
en cas d'oedeme larynge d'origine allergique ou choc anaphylactique, 
les corticoides et anti-histaminiques n'ayant pas d'action immediate ; 

- dans les formes sans retentissement sur le pronostic vital : les 
corticoides et les antihistaminiques sont classiquement admi- 
nistres par voie parenterale ; 

- dans les OANH de type I : concentre de Cl Inh, acide tranexamique ; 

- dans les OANH de type II, les OANA : acide tranexamique. 

/ A la sortie du malade : eviction du facteur causal en cas d'origine 
allergique et/ou medicamenteuse et recommandation d'une consul- 
tation specialisee, en fonction de la cause pressentie : allergo- 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ La prise de cacahuetes la veille d'un episode 
d'anaphylaxie en est la cause la plus probable. 

B Les corticoides et les antihistaminiques sont 
le traitement d’urgence d'un choc anaphylactique. 

0 Les principales causes de I'anaphylaxie sont : 
les medicaments, les aliments, les piqures d'insectes. 

□ Des stabilisation de I'etat hemodynamique 

et respiratoire, le malade ayant presente un choc 
anaphylactique peut rentrer a son domicile. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Au cours de I'anaphylaxie, les signes cutaneo- 
muqueux peuvent manquer. 

B Un malaise a debut progressif avec paleur, sueurs, 
bradycardie, survenant rapidement apres les soins 
dentaires sous anesthesie locale, est une anaphylaxie 
par reaction allergique a I'anesthesique local. 

0 Des douleurs abdominales avec diarrhee, 
vomissements, d'apparition brutale au cours d'un 
repas, associees a un malaise avec chute de la PA 
(< 9 mmHg) ne sont pas evocatrices d'une anaphylaxie. 

□ Les patients traites par p-bloquant ayant une anaphylaxie 
necessitent une prise en charge particuliere. 

( 'A ‘A 'J 'A : a / A ‘A 'A id : V : sasuodoy ^ 


logique si une cause allergique est suspectee, cardiologique pour 
modification d'un traitement par IEC ou sartans, avis specialise 
pour modification des traitements par AINS. 

En cas de suspicion d'une anomalie du systeme du complement : 
les resultats des dosages n'etant pas obtenus en urgence, prevoir 
les modalites de recuperation et communication de ceux-ci pour 
informer le patient et son medecin, ainsi qu'une consultation spe- 
cialisee et un depistage familial eventuel. ■ 


L’auteur declare n ’avoir aucun conjlit dmterets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 
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